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Zespół lustrzany lub zespół Ballantyne’a (mirror syndrome, Ballantyne syndrome, BS) został po raz pierwszy opisany przez 
Johna W. Ballantyne’a w 1892 roku. Klasycznie jest definiowany jako asocjacja potrójnego obrzęku, na który składają się 
obrzęk płodu, obrzęk łożyska i obrzęki u kobiety w ciąży. W zespole tym kobieta ciężarna, u której doszło do wystąpienia 
obrzęku uogólnionego u płodu, odzwierciedla (jak w lustrze) objawy występujące u płodu i manifestuje symptomy zbliżone 
do tych występujących u płodu. Zespół lustrzany nie jest powszechnie opisywaną jednostką chorobową; częstość jego 
występowania jest nieznana, w literaturze przedstawiono stosunkowo nieliczne jego przypadki. Współistnieje z różnorodnymi 
patologiami ciąży, anomaliami strukturalnymi płodu i łożyska, może wystąpić po przebyciu zakażeń wirusowych w ciąży. 
Patogeneza zespołu Ballantyne’a do tej pory pozostaje niewyjaśniona, a jego objawy kliniczne są mocno zróżnicowane. 
Istnieją teorie wyjaśniające patomechanizm opisywanych zmian, jednak żadna z nich nie jest w pełni satysfakcjonująca. 
Wystąpienie zespołu lustrzanego jest potencjalnie zagrażającą życiu patologią, związaną ze zwiększoną umieralnością płodów 
i zwiększoną zachorowalnością matek. Leczenie z wyboru zespołu lustrzanego u matki stanowi – zgodnie z jego etiologią – 
leczenie obrzęku płodu. Prognoza dla płodu w przypadku wystąpienia opisywanego zjawiska jest niekorzystna, a wiele 
przypadków kończy się zgonem wewnątrzmacicznym. Leczenie obrzęku płodu, niezależnie od przyczyny jego powstania, 
często prowadzi do ustąpienia objawów u matki, poprawiając równocześnie rokowanie dla płodu.

Słowa kluczowe: zespół lustrzany (Ballantyne’a), powikłania ciąży, obrzęk płodu

Mirror syndrome, or Ballantyne syndrome (BS), was described for the first time in 1892 by John W. Ballantyne. It is classically 
defined as triple oedema: association of foetal, placental and maternal oedema. In this syndrome, a pregnant woman with 
hydrops fetalis reflects (as in a mirror) the signs present in the foetus and develops symptoms similar to those displayed by the 
foetus. Mirror syndrome is not a widely described disease, its prevalence is unknown and there are relatively few literature 
reports of the condition. It coexists with various pathologies of pregnancy and structural anomalies of the foetus and placenta; 
it may occur after viral infections during pregnancy. The pathogenesis of Ballantyne syndrome remains unexplained and there 
is a wide variety of clinical signs. There exist theories for the pathomechanism of the syndrome, but none of them is fully 
satisfactory. Mirror syndrome is potentially life-threatening and is associated with increased foetal mortality and maternal 
morbidity. The treatment of choice for mirror syndrome in the mother is the treatment of oedema in the foetus, as the aetiology 
of the condition suggests. In mirror syndrome, the prognosis for the foetus is unfavourable and many cases end with intrauterine 
death. The treatment of hydrops fetalis, regardless of its cause, often leads to the resolution of symptoms in the mother, and,  
at the same time, better prognosis for the foetus.
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WSTĘP

Zespół lustrzany początkowo opisywano jako asocja-
cję potrójnego obrzęku, składającego się z obrzęku 
płodu, obrzęku łożyska i obrzęków u kobiety w cią-

ży. W późniejszym okresie jako charakterystyczne objawy 
zespołu lustrzanego u pacjentki ciężarnej oprócz obrzęków 
zaczęto wymieniać m.in. postępujący przyrost masy ciała, 
podwyższone ciśnienie tętnicze oraz albuminurię. W zespo-
le tym kobieta ciężarna, u której doszło do wystąpienia obrzę-
ku uogólnionego u płodu, odzwierciedla patologiczne obja-
wy występujące u płodu i manifestuje symptomy zbliżone do 
tych występujących u rozwijającego się płodu(1).

HISTORIA

Zespół lustrzany (mirror syndrome, Ballantyne syndrome, 
BS) został po raz pierwszy opisany przez Johna W. Ballanty-
ne’a w 1892 roku w książce The Diseases and Deformities of 
the Foetus. Używając terminu „uogólniona puchlina płodu”  
(general dropsy of the foetus), Ballantyne przedsta-
wił przypadki wystąpienia obrzęku uogólnionego płodu 
z obecnością płynu w jamie brzusznej, klatce piersiowej 
i współistniejącego obrzęku łożyska, związane z immu-
nizacją czynnikiem Rh. Dodatkowo zauważył, że obrzę-
ki u kobiety ciężarnej i powiększenie macicy były częstsze 
u matek płodów z obrzękiem uogólnionym niż w ciążach  
fizjologicznych. U pacjentek z obrzękiem uogólnionym 
płodu częściej odnotowywano również obecność albumin 
w moczu(2). Termin „zespół lustrzany” (mirror syndrome)  
został wprowadzony w 1956 roku przez O’Driscol-
la, który opisał przypadki współwystępowania obrzę-
ku płodu oraz masywnych obrzęków u kobiet w cią-
ży, szczególnie silnie zaznaczonych w dolnej części ciała.  
Zauważył on, że obrzęki u ciężarnych mogły się rozwijać 
bardzo szybko, nawet w ciągu kilku dni, ustępowały zaś 
w ciągu kilku godzin po porodzie(3).

NAZEWNICTWO

W literaturze można spotkać różne nazwy opisywanego ze-
społu, a oprócz zespołu lustrzanego i zespołu Ballantyne’a  
najczęściej wymienia się następujące: pseudotoksemia 
(pseudotoxemia), potrójny obrzęk (triple oedema), zespół 
zbliżony do stanu przedrzucawkowego (preeclampsia-like 
disease) i matczyny zespół obrzęków (maternal hydrops syn-
drome)(4).

EPIDEMIOLOGIA

Zespół lustrzany nie jest powszechnie występującą jednost-
ką chorobową(5). Jego częstość nie jest znana, przypuszczal-
nie część przypadków nie jest rozpoznawana(6). Literatura 
przedmiotu zawiera stosunkowo niewiele opisów przypad-
ków zespołu Ballantyne’a. Większość z nich występuje przed 
30. tygodniem ciąży(1). Najmłodszy opisany w literaturze 

wiek ciążowy wystąpienia zespołu lustrzanego to 16 tygo-
dni, przy czym była to ciąża bliźniacza dwukosmówkowa(7).

NIEPRAWIDŁOWY PRZEBIEG CIĄŻY, 
WYBRANE PRZYPADKI KLINICZNE

Zespół lustrzany może współistnieć z różnorodnymi pa-
tologiami ciąży. Opisywane są przypadki jego wystąpie-
nia związane z anomaliami strukturalnymi płodu i łożyska, 
a także z zakażeniami wirusowymi(8); jego wybrane, poten-
cjalne przyczyny zostały scharakteryzowane poniżej. Szacu-
je się, że mniej niż 10% przypadków występowania zespołu 
lustrzanego wiąże się z wadami wrodzonymi(9).
Tętniak żyły Gallena, uwidoczniony w badaniu ultrasono-
graficznym (USG) płodu, został opisany w 1990 roku jako 
nowa przyczyna zespołu lustrzanego(10). Jest on zaliczany 
do rzadko występujących anomalii naczyniowych; częstość 
jego występowania jest nieznana, ale szacuje się ją na około 
1:25 000 urodzeń. Mimo możliwości terapii wewnątrznaczy-
niowej u noworodków i niemowląt obserwuje się niezado-
walające wyniki leczenia ze względu na wysokie ryzyko za-
burzeń neurologicznych i współwystępowanie niewydolności 
serca – potencjalna śmiertelność wynosi nawet do 90%(11).
Naczyniak kosmówkowy (placental chorioangioma) może 
powodować wiele powikłań ciąży, takich jak m.in. niedo-
krwistość, wielowodzie, kardiomegalia czy ograniczenie 
wzrastania wewnątrzmacicznego; w literaturze opisywane są 
także przypadki występowania objawów zespołu lustrzane-
go u matki. Histologicznie należy do grupy łagodnych guzów 
łożyska z grupy hamartoma, a opisane powikłania występują 
najczęściej, gdy guz ma średnicę powyżej 4–5 cm. Częstość 
jego występowania określa się na 1:9000–50 000 ciąż. W jed-
nym z opisywanych przypadków wśród objawów ultrasono-
graficznych wymieniono obrzęk płodu z obecnością płynu 
w klatce piersiowej, wodobrzusze, wielowodzie, umiarkowa-
ną kardiomegalię, krążenie hiperkinetyczne, a także niedo-
krwistość. Z kolei u matki zaobserwowano obrzęki, oligurię, 
niedokrwistość, podwyższone stężenia enzymów wątrobo-
wych, hipoproteinemię i hipokaliemię. Ciążę rozwiązano 
w 29. tygodniu poprzez cięcie cesarskie z powodu pogarsza-
nia się stanu zarówno matki, jak i płodu. Noworodek zmarł 
kilka godzin po porodzie, a u matki doszło do wycofania się 
objawów po 2 dniach od zakończenia ciąży(12,13).
Potworniak okolicy krzyżowo-guzicznej (sacrococcygeal te-
ratoma, SCT) jest jednym z guzów najczęściej występujących 
u noworodków, stwierdza się go z częstością 1:40 000 żywych 
urodzeń. Charakteryzuje się szybkim wzrostem i bogatym una-
czynieniem, co prowadzi do wystąpienia objawów niewydolno-
ści krążenia. U pacjentki z opisywanym zespołem lustrzanym 
o etiologii potworniaka okolicy krzyżowo-guzicznej u płodu wy-
stąpiły takie objawy, jak ból w okolicy lędźwiowej, obrzęki koń-
czyn, proteinuria, nadciśnienie tętnicze i wodonercze I stopnia. 
U płodu w badaniu USG uwidoczniono obrzęk skóry, wodo-
brzusze, wysięk osierdziowy, płyn w jamach opłucnowych.  
Ciążę rozwiązano w 28. tygodniu poprzez cięcie cesarskie, uro-
dzono martwego noworodka, a w przebiegu pooperacyjnym 
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u pacjentki wystąpiła zakrzepica żyły jajnikowej i doszło do na-
silenia wodonercza do III/IV stopnia. Objawy wycofały się po 
kilku dniach po zastosowaniu odpowiedniego leczenia(14).
Anomalia Ebsteina (Ebstein’s anomaly, EA) jest rzadką wro-
dzoną wadą serca, występującą z częstością około 1:200 000 
urodzeń. U chorych z tą patologią występuje malforma-
cja zastawki trójdzielnej, polegająca na nieprawidłowym 
położeniu płatków zastawki, związanym ze szczytowym 
przemieszczeniem pierścienia zastawki i powiększeniem 
prawej komory. W opisywanym przypadku letalnego obrzę-
ku płodu spowodowanego anomalią Ebsteina u kobiety cię-
żarnej, dotkniętej zespołem lustrzanym, wystąpiły takie ob-
jawy, jak obrzęki i niedokrwistość(15,16).
Zaburzenia pracy serca płodu są kolejną potencjalną przy-
czyną zespołu lustrzanego; opisano przypadki wystąpienia 
tego zespołu u płodów z tachykardią. W przypadku opisy-
wanym przez Erdogdu i wsp. w 27. tygodniu ciąży w badaniu 
USG płodu uwidoczniono jego masywne wodobrzusze, płyn 
w prawej jamie opłucnowej, wielowodzie, powiększenie łoży-
ska, arytmię w postaci tachykardii na poziomie 300–350 ude-
rzeń/min z prawidłową anatomią serca płodu. U matki wystą-
piły obrzęk sromu i w okolicy piszczeli oraz silny ból głowy. 
Po włączeniu leczenia digoksyną doszło do wycofania obja-
wów zarówno u matki, jak i u płodu. Ciążę rozwiązano w 37. 
tygodniu poprzez cięcie cesarskie z powodu odpłynięcia pły-
nu owodniowego i położenia miednicowego; u noworodka nie 
stwierdzono nieprawidłowości w obrębie serca(17,18).
Zakażenia wirusowe w czasie ciąży są stosunkowo często 
opisywaną przyczyną występowania zespołu Ballantyne’a.
Parwowirus B19 (B19V) należy do rodziny Parvoviridae, 
jego genom składa się z jednoniciowego DNA. Wywołuje licz-
ne choroby, m.in. rumień zakaźny, zapalenie stawów, zespół 
rękawiczek i skarpetek, różnorodne zaburzenia hematologicz-
ne, a w przypadku transmisji zakażenia z kobiety ciężarnej na 
płód może także spowodować nieimmunologiczny uogól-
niony obrzęk płodu. Opisywane są przypadki występowania 
obrzęku płodu o etiologii B19V, powikłane wystąpieniem ze-
społu lustrzanego, z obecnością u matki takich objawów, jak 
m.in. obrzęk płuc, wysięk w jamach opłucnowych, nadciśnie-
nie tętnicze, podwyższone stężenia enzymów wątrobowych, 
białkomocz, niedokrwistość, hiperurykemia(19–21).
Cytomegalowirus (CMV, HCMV), należący do wirusów 
DNA, jest przyczyną licznych chorób u człowieka, a naj-
bardziej narażone na powikłania spowodowane przez CMV 
są osoby z obniżoną odpornością, chorzy po przeszczepach, 
osoby w starszym wieku oraz płody. W literaturze dostęp-
ne są opisy przypadków występowania zespołu lustrzanego 
związanego z etiologią CMV(22–24).
Wirusy Coxsackie należą do wirusów RNA z rodziny  
Picornaviridae. Wyróżnia się dwie grupy: Coxsackie A  
i Coxsackie B. Coxsackie B mogą wywoływać wiele chorób i ich 
powikłań, takich jak m.in. zapalenie mięśnia sercowego, osier-
dzia, wątroby, a także infekcje o lżejszym przebiegu z gorącz-
ką, wysypki skórne czy infekcje górnych dróg oddechowych.  
Ambrosini i wsp. opisali zakażenie Coxsackie B jako przyczy-
nę zespołu lustrzanego u pacjentki z uogólnionymi obrzękami 

(szyja, brzuch, srom), oligurią, hipotensją, sinicą, niewydol-
nością serca, niedokrwistością i hipoproteinemią. U płodu 
wystąpił obrzęk uogólniony z wodobrzuszem, wielowodziem, 
wysiękiem osierdziowym, obrzękiem skóry i łożyska. Z powo-
du objawów niewydolności serca u pacjentki przeprowadzono 
ratunkowe cięcie cesarskie w 27. tygodniu ciąży. Noworodek 
został oceniony na 5 pkt w skali Apgar, a u matki w połogu 
wystąpiło zapalenie mięśnia sercowego(25,26).
Istnieją doniesienia, że potencjalną przyczyną zespołu lustrza-
nego jest konflikt serologiczny. Rustamov opisał przypadek 
pacjentki RhD-ujemnej, u której w 26. tygodniu ciąży wystą-
piły bóle głowy, umiarkowane obrzęki i wymioty, odnotowa-
no również zmniejszoną liczbę ruchów płodu, podwyższo-
ne ciśnienie tętnicze, proteinurię oraz podwyższone stężenie 
mocznika. U płodu w badaniu USG zaobserwowano małowo-
dzie, obrzęki oraz wysięk osierdziowy przy nieprawidłowych 
wartościach przepływów naczyniowych ocenionych meto-
dą Dopplera. Po kilku dniach obserwacji i leczenia, przy po-
garszających się wynikach badań laboratoryjnych pacjentki,  
wykonano transfuzję wewnątrzmaciczną u płodu. U kobiety 
doszło do wystąpienia ciężkiego obrzęku płuc, spadku stężeń 
hemoglobiny i płytek krwi; ustalono rozpoznanie nasilające-
go się zespołu lustrzanego. Wykonano ratunkowe cięcie ce-
sarskie; noworodek zmarł po godzinie od zakończenia ciąży. 
Stan kliniczny pacjentki znacząco się poprawił w ciągu kilku 
dni po porodzie, a normalizacja wyników badań laboratoryj-
nych nastąpiła w ciągu tygodnia(27).
W piśmiennictwie są również opisywane przypadki zespo-
łu lustrzanego w ciążach bliźniaczych. Chai i wsp. przeana-
lizowali występowanie zespołu lustrzanego w ciążach bliź-
niaczych dwuowodniowych jednokosmówkowych (DOJK), 
powikłanych zespołem przetoczenia krwi między płodami 
(twin to twin transfusion syndrome, TTTS). Wśród 103 anali-
zowanych ciąż powikłanych TTTS w 19 przypadkach stwier-
dzono IV stopień (na pięć możliwych) klasyfikacji TTTS we-
dług skali Quintero, charakteryzujący się obecnością sekwencji 
wielowodzie/małowodzie, nieprawidłowych wyników badań 
dopplerowskich, obrzęku uogólnionego i braku moczu w pę-
cherzu moczowym dawcy. U 5 pacjentek z IV stopniem TTTS 
doszło do rozwoju zespołu lustrzanego; wiek płodowy wyno-
sił 19,4–28,2 tygodnia ciąży. U wszystkich kobiet wystąpiły 
obrzęki, odnotowano również nadciśnienie tętnicze i oligurię.  
Na podstawie wyników badań laboratoryjnych stwierdzono 
niedokrwistość, hipoproteinemię, proteinurię, podwyższone 
stężenia enzymów wątrobowych. Zaobserwowano powikłania 
matczyne, takie jak krwotok poporodowy, obrzęk płuc i zasto-
inowa niewydolność krążenia(28,29).
Wystąpienie zespołu lustrzanego opisano także w przypad-
kach ciąż bliźniaczych dwuowodniowych dwukosmów-
kowych (DODK). U pacjentki w 23. tygodniu ciąży DODK 
doszło do wystąpienia nadciśnienia tętniczego i obustronnych, 
masywnych obrzęków kończyn dolnych. W badaniu USG 
u jednego z płodów uwidoczniono obrzęk uogólniony, wie-
lowodzie, zespół hipoplazji lewego serca (hypoplastic left heart 
syndrome, HLHS), brachycefalię z hipomineralizacją, niepra-
widłową gyrację kory mózgowej, obustronne złamania kości 
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udowych oraz powiększenie łożyska. Drugi płód prezentował 
prawidłową anatomię oraz prawidłową objętość płynu owo-
dniowego. Zdecydowano o wykonaniu selektywnej terminacji 
chorego płodu. Po wykonaniu procedury u pacjentki nastąpi-
ły wycofanie objawów i stabilizacja parametrów. W 27. tygo-
dniu ciążę rozwiązano poprzez cięcie cesarskie ze względu na 
przedwczesne pęknięcie błon płodowych i położenie mied-
nicowe; noworodek o masie 734 g (10. percentyl), oceniony  
w 1. minucie życia na 8 pkt w skali Apgar, przebywał przez  
3 miesiące po urodzeniu na oddziale intensywnej opieki(30).
Mniej typowy przypadek zespołu lustrzanego opisali Giacob-
be i wsp. u pacjentki w 37. tygodniu ciąży, u której wystąpiły 
obrzęki kończyn dolnych i masywny obrzęk sromu, łagodna 
niedokrwistość, hipoalbuminemia oraz proteinuria. W bada-
niu USG płodu nie zaobserwowano obrzęków, obecne były 
zaś wielowodzie i powiększenie łożyska. Ciążę rozwiąza-
no cięciem cesarskim ze względu na narastającą proteinu-
rię oraz brak możliwości porodu drogami natury z powodu 
masywnego obrzęku sromu i okolicy odbytniczej. W przebie-
gu pooperacyjnym u pacjentki wystąpiło nadciśnienie tętni-
cze (leczone farmakologicznie); noworodek został oceniony 
w 1. minucie życia na 7 pkt w skali Apgar. U pacjentki obja-
wy wycofały się w ciągu 7 dni po porodzie(6).
Lee i Hwang opisali przypadek wystąpienia zespołu lustrza-
nego u pacjentki w 28. tygodniu ciąży. Po przeprowadzeniu 
kordocentezy u płodu stwierdzono ostrą białaczkę megaka-
rioblastyczną oraz zespół Downa. Ciążę rozwiązano poprzez 
cięcie cesarskie w 31. tygodniu z powodu zaburzeń oddycha-
nia u ciężarnej. Po porodzie u pacjentki doszło do całkowite-
go wycofania objawów zespołu lustrzanego. Dziecko przeszło 
operację z powodu atrezji dwunastnicy; poziom leukocytów 
wrócił do normy, nie zaobserwowano również niedojrzałych 
komórek blastycznych i u pacjenta nie doszło do rozwoju ze-
społu mielodysplastycznego ani ostrej białaczki(1).
Opisano również przypadek wystąpienia zespołu Ballanty-
ne’a (obrzęki kończyn dolnych, ból stóp i głowy) u pacjentki 
w 26. tygodniu ciąży, u której dziecka stwierdzono wewnątrz-
macicznie zespół CHAOS (congenital high airway obstruction 
syndrome), czyli wrodzoną niedrożność dróg oddechowych 
pod postacią zwężenia podgłośniowego krtani. Po przepro-
wadzeniu cięcia cesarskiego urodzono martwego noworod-
ka, u którego odnotowano dodatkowo m.in. obecność płynu 
w jamie brzusznej, stopy końsko-szpotawe, położenie mied-
nicowe prawej nerki, wyrostek robaczkowy położony w gór-
nym lewym kwadrancie brzucha przy śledzionie, powięk-
szenie płuc, brak prawego środkowego płata płuca; obwód 
brzucha w chwili urodzenia wynosił 36 cm. Prawdopodob-
nie jest to jedyny do tej pory opisany przypadek współwystę-
powania zespołu lustrzanego i zespołu CHAOS(9).
Zhang i wsp. opisali rzadki przypadek zespołu lustrzanego spo-
wodowanego wystąpieniem u płodu hemoglobiny Barta, od-
miany talasemii α, w której dochodzi do zaburzeń w produkcji 
w łańcuchach α hemoglobiny. W tej patologii występują te-
trameryczne łańcuchy γ (hemoglobina Barta), spowodowa-
ne defektem wszystkich czterech łańcuchów globiny, co spra-
wia, że ilość krążącej hemoglobiny jest niewielka, i prowadzi 

do wystąpienia obrzęku uogólnionego oraz zgonu. Noworo-
dek, urodzony siłami natury w 31. tygodniu ciąży za pomocą 
kleszczy położniczych, zmarł niedługo po porodzie(31,32).
W analizie Brauna i wsp., obejmującej 56 przypadków ze-
społu lustrzanego, najczęściej występującymi objawami 
u matki były: przyrost masy ciała i obrzęki (89,3% pacjen-
tek), podwyższone ciśnienie tętnicze (60,7%), niedokrwi-
stość i hemodylucja (46,4%), albuminuria i proteinuria 
(42,9%), podwyższone stężenia kwasu moczowego i kre-
atyniny (25%), umiarkowanie podwyższone stężenia en-
zymów wątrobowych (19,6%), oliguria (16,1%), ból głowy 
i zaburzenia widzenia (14,3%); ciężkie powikłania matczy-
ne, w tym obrzęk płuc, rozwinęły się u 21,4% pacjentek(33).

PATOGENEZA

Etiopatogeneza zespołu lustrzanego do tej pory pozostaje nie-
wyjaśniona, a objawy kliniczne zespołu są mocno zróżnicowane.  
Istnieją teorie wyjaśniające patomechanizm opisywanych 
zmian, jednak żadna z nich nie jest w pełni satysfakcjonują-
ca i niezbędne są dalsze badania w celu ich wyjaśnienia(14,34).
Sugeruje się, że przyczyną patologii może być nieprawidło-
wość łożyska. Niektóre badania wskazują, że przerost łożyska, 
spowodowany zwiększoną sekrecją ludzkiej gonadotropiny 
kosmówkowej (human chorionic gonadotropin, hCG), może 
prowadzić do jego niedokrwienia. W mechanizmie kompen-
sacyjnym dochodzi do zwiększenia przepływu krwi przez ten 
narząd, co może spowodować aż 10-krotny wzrost produkcji 
reniny przez łożysko, w efekcie prowadząc do wzrostu pro-
dukcji aldosteronu przez matkę i zwiększenia u niej retencji 
płynów. Dodatkowo w niektórych pracach sugeruje się, że 
podwyższone stężenie hCG może być związane z przypad-
kami zespołu lustrzanego skojarzonego z chorioangioma(1).
Ostatnie badania sugerują, że podstawowym mechanizmem 
prowadzącym do wystąpienia zespołu lustrzanego jest brak 
równowagi pomiędzy czynnikami angiogennymi i antyan-
giogennymi u ciężarnych pacjentek(30). Wykazano, że stęże-
nia krążących we krwi matki czynników angiogennych i anty-
angiogennych, takich jak rozpuszczalna fms-podobna kinaza 
tyrozynowa-1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1, sFlt-1), ina-
czej rozpuszczalny receptor dla naczyniowo-śródbłonkowego 
czynnika wzrostu-1 (soluble vascular endothelial growth factor 
receptor-1, sVEGFR-1), i endoglina (soluble endoglin, sENG), 
w zespole lustrzanym są podwyższone. Wymienione czynni-
ki mogą być odpowiedzialne za dysfunkcję śródbłonka, któ-
ra może stanowić przyczynę zespołu Ballantyne’a. Dodatko-
wo obrzęk płodu jest często powiązany z obrzękiem kosmków, 
który może zawęzić przestrzeń międzykosmkową, powodując 
zmniejszony przepływ krwi przez kosmki, a w efekcie obniżo-
ną wymianę tlenu. Niedotlenienie kosmków trofoblastu pro-
wadzi do zwiększenia produkcji i uwolnienia wspomnianego 
czynnika sFlt-1 do krążenia matki, skutkując uszkodzeniem 
jej śródbłonka. Nasilenie obrzęku kosmków może powodo-
wać coraz większą produkcję wspomnianych czynników(1,28).
Inna hipoteza zakłada, że za wystąpienie zespołu lustrzane-
go odpowiada zwiększenie stresu oksydacyjnego w obrębie 
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łożyska, spowodowane (podobnie jak w stanie przedrzucaw-
kowym) nieprawidłową inwazją trofoblastu, czego skutkiem 
jest niedotlenienie z następową reakcją niedokrwienie–reper-
fuzja. Druga teoria wyjaśniająca wzrost stresu oksydacyjnego 
zakłada, że pozostałości komórek nekrotycznych lub apopto-
tycznych (a ich zwiększoną liczbę obserwuje się w łożyskach 
o dużych masach, np. w przypadkach ciąż wielopłodowych 
lub ciąż z zaśniadem groniastym) prowadzą do zwiększenia 
stężeń czynników prozapalnych, co również skutkuje wzro-
stem stresu oksydacyjnego(14).
W zespole lustrzanym zaobserwowano też podwyższone 
stężenia wazopresyny i przedsionkowego peptydu natriu-
retycznego (atrial natriuretic peptide, ANP) we krwi matki, 
co może powodować zwiększenie objętości krwi krążącej, 
hemodylucję i niedokrwistość z rozcieńczenia(28).
Espinoza i wsp. w badaniu obejmującym grupę 40 ciąż o pra-
widłowym przebiegu oraz 4 ciąż powikłanych wystąpieniem 
zespołu lustrzanego wykazali istotnie statycznie zwiększe-
nie stężenia sVEGFR-1 w osoczu matek, u których wystąpił 
zespół lustrzany, w porównaniu z grupą kontrolną (do któ-
rej zakwalifikowano pacjentki ze spontanicznymi porodami 
przedwczesnymi; grupy dopasowano pod kątem wieku cią-
żowego). Wykazano również, że wszystkie pacjentki z zespo-
łem lustrzanym znalazły się w grupie >95. percentyla stęże-
nia sVEGFR-1 dla danego wieku ciążowego. Dodatkowo 
oceniono histopatologicznie łożyska pacjentek. W grupie ba-
danej z zespołem lustrzanym zaobserwowano niedojrzałość  
kosmków, zmiany obrzękowe, zwiększoną ilość węzłów syn-
cytialnych, podwyższone stężenie fibryny wewnątrz kosmków 
i wieloogniskowe zwapnienia kosmków; w grupie kontrolnej 
nie wykazano opisywanych zmian(35). Z kolei Llurba i wsp. 
opisali przypadek pacjentki z zespołem lustrzanym, w któ-
rej krwi zaobserwowano podwyższone stężenie sFlt-1 oraz 
obniżone stężenie wolnego łożyskowego czynnika wzrostu 
(free placental growth factor, PlGF). Po leczeniu i wycofaniu 
objawów stężenia sFlt-1 i PlGF wróciły do normy i były po-
równywalne do wartości występujących w grupie kontrolnej.  
Zauważono również, że stężenia wspomnianych czynników 
były podobne u pacjentek ze stanem przedrzucawkowym(34).

ZESPÓŁ LUSTRZANY  
CZY STAN PRZEDRZUCAWKOWY?

Obecnie uważa się, że zespół lustrzany może być jedną z od-
mian stanu przedrzucawkowego (pre-eclampsia). W obu ze-
społach występują obrzęki, podwyższone ciśnienie tętnicze 
i proteinuria, łożysko odgrywa prawdopodobnie kluczową rolę 
w ich etiopatogenezie. Różnicowanie zespołu lustrzanego i sta-
nu przedrzucawkowego może przysporzyć trudności, a głów-
nym czynnikiem różnicującym jest występowanie obrzęku 
płodu, który ma miejsce jedynie w przypadku zespołu lustrza-
nego. Dodatkowo w diagnostyce różnicowej pomocne mogą 
być wartości hematokrytu i hemoglobiny: obniżone w zespo-
le lustrzanym (hemodylucja, zwiększona objętość krwi zwią-
zana ze zwiększonymi stężeniami wazopresyny i ANP, obrzę-
ki, niedokrwistość z rozcieńczenia), a podwyższone w stanie 

przedrzucawkowym (hemokoncentracja). W stanie przedrzu-
cawkowym często obserwuje się obniżenie poziomu płytek 
krwi, w zespole lustrzanym typowo pozostają one w granicach 
normy, co dodatkowo może pomóc w różnicowaniu zespo-
łu lustrzanego i zespołu HELLP (haemolysis, elevated liver en-
zymes, and low platelet count syndrome), w którym poziom 
płytek krwi również jest obniżony. Ponadto stan przedrzucaw-
kowy częściej rozwija się na późniejszym etapie trwania cią-
ży (rzadko przed 24. tygodniem) niż zespół lustrzany (więk-
szość opisywanych przypadków zespołu lustrzanego rozwija 
się przed 30. tygodniem ciąży)(18,28,30,33).

ROKOWANIE

Dane literaturowe wskazują, że wystąpienie zespołu lustrzane-
go jest potencjalnie zagrażającą życiu patologią, związaną ze 
zwiększoną umieralnością płodów i zwiększoną zachorowalno-
ścią matek(5,28). Prognoza dla płodu w przypadku wystąpienia ze-
społu lustrzanego, jak wcześniej wspomniano, jest niekorzystna, 
a wiele przypadków kończy się zgonem wewnątrzmacicznym. 
Leczenie obrzęku płodu, niezależnie od przyczyny jego powsta-
nia, często prowadzi do ustąpienia objawów matczynych, popra-
wiając równocześnie rokowanie dla płodu(34).
W analizie literatury (56 przypadków zespołu lustrzanego) 
przeprowadzonej przez Brauna i wsp. zgony wewnątrzma-
ciczne i martwe urodzenia wystąpiły w 35,7% przypadków(33). 
Brochot i wsp. zauważyli, że rokowanie dla płodu z obrzę-
kiem uogólnionym z powodu infekcji B19V, powikłanym 
wystąpieniem zespołu lustrzanego u matki, jest gorsze niż 
w przypadku braku objawów zespołu lustrzanego u matki(20).
We wcześniej opisywanej analizie Chai i wsp., obejmującej 
ciąże dwuowodniowe jednokosmówkowe, w 5 opisywanych 
przypadkach powikłanych wystąpieniem TTTS i zespołu lu-
strzanego pomimo zastosowania leczenia całkowite przeży-
cie okołoporodowe po 28 dniach wyniosło 28,57% (przeży-
ły 2 z 7 płodów żywych in utero po zastosowaniu selektywnej 
terminacji jednego z płodów lub amnioredukcji), a tylko  
1 noworodek przeżył ponad 18 miesięcy po zastosowaniu 
selektywnej terminacji jednego z płodów(28). Opisano rów-
nież przypadek całkowitego wycofania się objawów zespołu 
lustrzanego u matki w ciąży bliźniaczej dwukosmówkowej 
dwuowodniowej w ciągu 2 tygodni po zgonie wewnątrzma-
cicznym płodu z obrzękiem(36). Objawy zespołu lustrzanego 
ustępują stosunkowo szybko po zastosowaniu leczenia obrzę-
ku płodu, zakończeniu ciąży lub po porodzie(12). We wcze-
śniej wspomnianej analizie Brauna i wsp. średni czas ustępo-
wania objawów u pacjentek wyniósł 8,9 dnia(33).

LECZENIE

Leczeniem z wyboru objawów zespołu lustrzanego u mat-
ki jest, zgodnie z jego etiologią, leczenie obrzęku płodu. Jeśli 
nie można zastosować leczenia obrzęku płodu, występowa-
nie powikłań u kobiety ciężarnej może ograniczyć rozwiąza-
nie ciąży. Jeśli istnieje możliwość wyleczenia obrzęku płodu, 
jest szansa na następowe, samoistne wyzdrowienie matki(20).



Zespół lustrzany – przegląd literatury

251

PEDIATR MED RODZ Vol. 15 No. 3, p. 246–251 DOI: 10.15557/PiMR.2019.0041

Wśród najczęściej wymienianych metod leczenia obrzęku 
płodu wymienia się: transfuzje wewnątrzmaciczne w przy-
padkach niedokrwistości, amnioredukcje w przypadkach 
wielowodzia, laserowe koagulacje naczyń w przypadkach 
ciąż bliźniaczych lub chorioangioma, wstrzyknięcie alkoho-
lu lub innych substancji do guza w przypadkach chorioan-
gioma, reżim łóżkowy, ograniczenie podaży płynów, dietę 
z ograniczeniem podaży soli, przetoczenie krwi u matki, za-
kładanie drenaży do jam opłucnowych płodu w przypadkach 
obecności płynu. W farmakoterapii w zależności od przyczyn 
i objawów do tej pory stosowano m.in. rezerpinę, acetazola-
mid, żelazo, witaminę B12, hydrochlorotiazyd, mleczan wap-
nia, spironolakton, hormon adrenokortykotropowy (ACTH), 
metyloprednizolon, diuretyki, metyldopę, deksametazon, ni-
kardypinę, labetalol, albuminy, digoksynę, siarczan magnezu, 
metylodopaminę, flekainid, naparstnicę, fenobarbital(12,18,33).
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